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ENSEIGNEMENT 


Conférences d'anatomie pathologique, faites au laboratoire de la 
Faculté, en qualité de préparateur, 1882-188’?, puis comme chef des 
Travaux pratiques d’anatomie pathologique, 1881-1908. 

Comme chef des Travaux, a été chargé par le professeur V. Cornil 
dé réorganiser l’enseignement pratique de l’anatomie pathologique. Cet 
enseignement était autrefois à peu près fictif, vu le grand nombre d’élèves 
appelés à le suivre (environ 400 par année) en regard de l’insuffisance 
numérique du personnel enseignant. Les conférences se rapprochaient des 
cours théoriques faits & l’amphithéâtre. 

Depuis la modification apportée à l’enseignement, le nombre des moni- 



TRAVAUX 


L’ensemble de ces travaux comporte une suite d’études longtemps 
poursuivies d’anatomie pathologique, portant, soif sur un organe spécial 
le rein, soit sur des questions plus larges d’anatomie pathologique ou de 
pathologie générale : Études sur î inflammation, sur les' artêrites et les 
scléroses, sur la pathologie des tumeurs comparée à celle des maladies 
infectieuses, sur la glycogénie et la glycogénèse dans les tumeurs, sur les 
pigmentations, etc. 

line partie de ces travaux a paru en monographies ou en volumes : 


I. — Études sur la pathologie du 







Travaux sur le Rein 




iphtéritlque. 



ide analytique très fine des lésions cellulaires 
et des exsudât! ititràtubulaires. L'étude de ces modifications était devenue 
beaucoup plus facile grâce aux nouvelles méthodes de fixation donnant 
des images d’une grande netteté (emploi de.l'acide osmique en solution au 
centième). 

Les lésions sont étudiées àü niveau des tubes contournés, des tubes 
droits et des tubes collecteurs; les exsudats, dans toute l’étendue des 
systèmes,glpmérulo-tubulaires- 

Dans l’albuminurie diphtéritique, il paraît y avoir altération primitive du 
sang par une substance qui est assimilée à un poison et rapprochée dans 
ses effets de là cantharidine.Comme'conséquence de cette altération, il faut 
relever la congestion possible des capillaires glomérulaires et intertubu.laire’S; 
la filtration, du sang en nature (sérum; globules blancs, globules rouges) à 
travers'les parois altérées, puis l’irritation des. épithéliums des tubes con-r 
tournés et des tubes collecteurs. 

L’irritation des épithéliums sécréteurs aboutit â la production d’exsudals 
intra-cellulaires, composés de sérum,de substancejoulloïdéspéciale, défrag¬ 
menta de globules rouges, de matière protéique très fine:mélangée à des 
granulations hématiques; enfin d’exsudals intratubulaires .avec toutes les 
variétés de réticulums, de boules d'exsudation, claires ou granuleuses. 

En somme, cette néphrite, dans les premiers jours tout au moins, est 
une néphrite parenchymateuse ou épithéliale. Rien, n’autorisait à en faire 
une néphrite diffuse, puisque le tissu conjonctif présentait des lésions diapé- 
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la méthode de coction (Kochmethode) avait été considérée j usqu’alors comme 
là meilleure; depuis, l’emploi de l’acide osmique prévalut. 

C’est en appliquant ce réactif à l’étude des néphrites, soit aiguës, Soit 
chroniques, qu’ont été réunies un grand nombre d’observations sur lesquelles 
ce travail est basé. 

En partant des lésions les plus communes pour arriver aux plus com¬ 
plexes oh peut suivre, d’une façon très régulière, les modifications du 
parenchyme rénal sous l’influence des maladies. 

La thèse est divisée en trois parties, correspondant aux divisions acceptées 
à l’époque. La première comprend l’étude des néphrites passagères; la 
. secondé, celle des néphrites parenchymateuses, et la troisième, celle des 
néphrites interstitielles. 

Cette division paraîtrait aujourd’hui légèrement surannée, car, ainsi que 
nous l’avons montré dans des mémoires ultérieurs, elle n’a plus de raison 
d’être, mais ellè pouvait être conservée en 1881. Quant au terme de 
•néphrite mixte, il est déjà presque définitivement écarté et avec raison, 
car il n’a pas de signification exacte. 

Dans le chapitre I : néphrites passagères, sont étudiées les lésions du rein 
dans les maladies générales fébriles, diphtérie, variole, érysipèle, desquelles 
on rapproche les altérations constatées dans la fièvre typhoïde, la scarla¬ 
tine, certaines pneunomies, et quelques intoxications (action des cantha- 

Ces lésions sont d’origine inflammatoire, elles portent à la fois sur lés 
épithéliums, les glomérules; les vaisseaux et le tissu conjonctif. Elles sont 
comparées à celles que provoque la cantharidine, aussi l’adultération primi- 
mitive du plasma sanguin par des principes solubles ou par des éléments 
figurés est considérée comme la plus probable. 






prépondérante. 

On voit, par la rapide énumération des principales idées soutenues dans 
cette thèse, que les anciennes divisions n’ont pas été conservées sans 
réserve. Déjà, pour dissiper les points obscurs que l’on rencontre dans toute 
observation de néphrite, on comprend la nécessité de faire appel à l’étio¬ 
logie. L'analyse histologique des lésions méthodiquement poursuivie 
conduit à s’enquérir avant tout des conditions pathogéniques qui, une fois 
dégagées, permettent d’expliquer sans effort l’évolution générale des 
néphrites ainsi que les lésions correspondantes. 





3. — Des formes anatomo-pathologiques du mal de Bright 



Çetté revue critique s’étend à l’ensemble des mémoires et travaux parus 
sur la pathologie du rein depuis 1874, c’est-à-dire depuis la publication du 
mémoire de Kélsch : Revue critique et recherches anatomo-pathologiques 
sur la maladie de Bright, Arch. de Phys., 1874. 

Le titre étant à peu près le mèmè, il fallait s’expliquer sur la signi¬ 
fication précise du terme maladie ou mal de Bright. Or, & n’en pas douter, 
ce terme n’a pas d’autre valeur que celui d’un syndrome clinique en 





L’étude histologique très méthodiquement faite des lésions du rein con¬ 
duit ainsi, assez rapidement, à rechercher les causes réelles des néphrites 
et quel est, dans chacune des variétés, l'agent probable d'irritation. 

■ C’ést dans cet esprit que cétte revue a été rédigée, laissant dans l’ombre 
les anciennes divisions de néphrite parenchymateuse et de néphrite inter¬ 
stitielle, pour rechercher l’explication naturelle des lésions et des phéno- 
. mènes observés au cours des néphrites dont l’étiologie est connue. 

C’est, en résumé, utiliser les recherches de laboratoire en vue d’élucider 
les questions de physiologie pathologique et de pathogénie qui seules 
intéressent le médecin. 


4. — Recherches histologiques relatives à l’état du foie, du 







réactifs. 


Pour simplifier la description, saris vouloir créer d'espèces nouvelles, les 
glomérulites sont ensuite étudiées tour à tour dans les néphrites subaigiies 
et les néphrites chroniques. 

Les deux éléments qui jouent le principal rôle dans la destruction du 
peloton vasculaire sont, d’une part, les cellules de la capsule de Bowmann, 
d’autre part, les cellules de la couche périvasculaire, dont les lésions avaient 
déjà été étudiées en partie par Klebs et Langhans. 

Parmi les exemples de néphrite subaigüe avec altérations profondes de 
1 appareil glomérulaire, on trouvera dans ce mémoire une observation de 
néphrite syphilitique, à la période secondaire de l’infection, chez un homme 
en pleine effervescence de plaques muqueuses. 

On sait que, de toutes les variétés de glomerulites, la forme subaigüe 
est la plus intéressante et la plus facile à reconnaître. 

Les éléments de la couche périvasculaire se détachent des vaisseaux 
sous forme de cellules en battant de cloche, en fronde, en massue, adhé¬ 
rentes par un pédicule plus ou moins long. Vues de profil, elles sont 
tout à fait caractéristiques. Elles se confondent, lorsque la prolifération 




mort en est la conséquence. 

On peut avancer sans exagération que la durée d’une néphrite dépend 
en grande partie de l’intégrité de l'appareil elomerulaire. c est-à-dire que 
la durée est d’autant plus courte que la désorganisation de cet appareil est 
plus rapide. Les observations correspondantes à ces lésions l’établissent 
d’une manière qui semble irrécusable. 

Les glomérulités subaigües, disions-nous à ce moment (1883), se 
rapportent au type le plus net de ce que l’on est convenu dappeler 
néphrite parenchymateuse ou néphrite épithéliale. Car, en même temps que 
s’accentuent les altérations du glomérule, on voit se développer les lésions 
tubulaires aussi bien dans les néphrites d’étiologie inconnue (dites a frigore ) 
que dans celles dont l’origine est manifeste (syphilis, scarlatine, etc.) 

Dans ces sortes de néphrites, le rein est donc frappé dans tous ses 
éléments et c’est pour cela que l’insuffisance rénale est inévitable à brève 

Quant aux glomérulités chroniques correspondant aux différentes 
variétés d’atrophie rénale, elles offrent moins d’intérêt. Elles résultent, 
soit d’une transformation de glomérulite subaigüe, soit d’un processus 
beaucoup plus lent dans sa marche, où les réactions cellulaires sont peu 
apparentes et qui mérite à peine l’épithète d’inflammatoire, mais dont 
l'aboutissant est, malgré tout, la transformation] des glomérules en sphères 
fibreuses, presque entièrement dépourvues d'éléments figurés. 
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est mou, diminué de volume, simplement affaissé, sans lésions intersti¬ 
tielles, c’est là le vrai rein sénile en involution. Tantôt, les grosses artères, 
au niveau de la substance limitante sont seules atteintes. Tantôt enfin, 
il existe des lésions du tissu conjonctif assez prononcées. Dans cette 
dernière catégorie de faits,, les altérations du, rein sénile n’appartiennent 
pas en propre à la vieillesse et se confondent avec celles des atrophies 
lentes du rein, à quelque âge qu’on les observe. 

Au cours des néphrites chroniques on peut rencontrer des adénomes et 
des kystes. 

La formation des kystes, avons-nous dit à ce moment, ne peut s’expli¬ 
quer par une simple action mécanique succédant à une oblitération canali- 
eulaire. En effet, dans le cas d’obstacle au cours de l’urine, il y a seulement 
distension des tubes et de la capsule de Bowmann. Pour qu’il y ait forma¬ 
tion kystique, il faut qu’il y ait morcellement du tube; alors, les tronçons 
épithéliaux, isolés au sein du tissu conjonctif, peuvent, sous l’influence d’une 
activité propre, se disposer en membrane de revêtement et, continuant à 
sécréter, former des kystes plus ou moins volumineux. 

La dégénérescence kystique est ainsi présentée et comprise. Elle est 
assimilée à une évolution épithéliale particulière, avec formation de 
kystes, et comparée aux dégénérescences kystiques de la mamelle, du tes¬ 
ticule, de la parotide, du foie. 

Tel est le cadre dans lequel, en 1884, nous avions exposé l’étude des 
néphrites. Ces études longues et un peu arides n’auraient eu qu’un 

courante. 

Aussi, dans un chapitre d’ensemble intitulé ; Remarques générales sur 
les néphrites, les trois points suivants sont examinés : 

1 1° Quelle est l’étiologie générale et la pathogénie des néphrites! 






2“‘Quels rapports existent entre les néphrites et ce que l’on désigne 
communément sous les termes de maladie ou de mal de Bright? 

3° Chacun des groupes anatomiques indiqués est-il lié à une sympto¬ 
matologie particulière? Peut-on en esquisser la physiologie pathologique? 

A propos du premier point, en comparant les néphrites infectieuses aux 
néphrites occasionnées par les poisons, on peut avancer que les désordres 
provoqués dans la glande sont le résultat, non seulement de la présence de 
. microbes, mais aussi de l’action de principes chimiques spéciaux, 
d’alcaloïdes, de diastases, dont on n’a pu démontrer encore l’existence, 
mais dont la démonstration ne saurait tarder à être faite. 

En outre, il suffit d’un peu d’attention pour reconnaître qu’il existe un 
contraste très marqué entre le mode d’action des maladies infectieuses et 
celui des maladies chroniques et constitutionnelles. Les premières pro¬ 
duisent toujours des néphrites diffuses aigues ou subaigües et, parmi les 
néphrites diffuses, souvent des néphrites passagères. Au contraire, les 
maladies constitutionnelles amènent des désordres beaucoup moins 
rapides, elles créent les dyscrasies chroniques et déterminent exclusi¬ 
vement, on peut le dire, les néphrites chroniques d’emblée. 

Ainsi, aux deux groupes anatomiques principaux de néphrites corres¬ 
pondent, dans l’ordre étiologique, deux grandes classes de maladies. Mais 
lè s’arrêtent les analogies, car il est impossible actuellement de répondre 


Peut-on, d’aprèsle type anatomo-pathologique d’une néphrite, le rapporter 
sans hésitation à la maladie causale (scarlatine, paludisme, saturnisme, etc.)? 

Non, parce que des maladies différentes peuvent agir d’une façon 
analogue. Et, à propos de la cirrhose glandulaire, nous ajoutions : « Des 
recherches ultérieures démontreront sans doute la relation de cette espèce 
avec un certain nombre de maladies constitutionnelles, peut-être avec la 
goutte et le diabète et surtout avec les maladies qui déterminent une 
perturbation fonctionnelle prolongée du filtre rénal ». 
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de Bright, correspondent à des altérations très diverses, congestives 
(maladies du cœur) ou inflammatoires (néphrites), aigües, subaigües ou 
chroniques, dégénératives (dégénérescence graisseuse ou amyloïde). 


Ces faits jugent la question : l’expression de « maladie de Bright » 
appliquée au rein n'a pas aujourd’hui de sens plus défini que l’expression 
de « dyspepsie » dans la pathologie gastrique et d'« asystolie » dans les 
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On reconnaîtra que la disposition générale de cet ouvrage diflère 
sensiblement des travaux qui avaient été publiés antérieurement sur le 

C’est qü’en effet, les divisions adoptées comme tête de chapitre sont 
déduites en grande partie du mécanisme et de la pathogénie des lésions. Dans 
les travaux ultérieurs concernant les néphrites, cette tendance ira en s’accu¬ 
sant, mais déjà on peut coqstater que, depuis les altérations du rein cardiaque 
jusqu’aux lésions si nettement .différenciées de la néphrite ascendante, 
chaque forme nouvelle correspond à un processus pathologique différent. 

Les maladies générales et infectieuses provoquent la congestion banale, 
l’inflammation plus accentuée, la dégénérescence graisseuse ou même la 
nécrose, question d’espèce et de virulence; de là autant d’aspects différents 
dont il a été tenu compte. 

Les maladies chroniques, procèdent par destruction lente, accompagnée 
ou non de sclérose, de là de nouveaux types anatomiques. Les agents 
destructeurs pénètrent dans le rein par les artères ou les uretères, de là 
encore des aspects variés, dont on trouvera l’indication dans les diverses 
parties de l’ouvrage. 

Cette manière d’envisager les phénomènes morbides, dont les altérations 

néphrite parenchymateuse, opposée à la néphrite interstitielle. Bien qu’on 
ait voulu la réhabiliter de nos jours, la néphrite parenchymateuse n'a plus 
désormais qu’un intérêt historique. Elle n’a fait que traduire, pendant un 
temps assez long, les incertitudes de la clinique, sans que la question 
autrement importante de l’étiologie et de la pathogénie des néphrites ait 
fait un pas. Nous reviendrons bientôt sur ce point. 

La conclusion de ces « Études sur la pathologie du rein » pourrait être 
celle-ci : C’est qu’il faut un examen très approfondi et des renseignements 
très circonstanciés pour fixer la forme, l’évolution probable, c’est-à-dire 
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de Kelsch et Kiener nous ont fait connaître, confirment cette idée. On 
pourrait, avec les différents types anatomiques des néphrites paludéennes, 
reconstituer presque entièrement les formes les plus importantes des inflam¬ 
mations rénales. 

Si, d’autre part, on étudie les altérations des reins dans la première 
période d’un grand nombre de maladies infectieuses, il sera difficile, même 
après un examen très attentif, de discerner, parmi les altérations observées, 
s’il en est qui appartiennent à la fièvre typhoïde, à la variole ou à telle 
autre affection. C’est que les néphrites congestives ont entre elles un 
certain air de ressemblance. Si les reins sont pèles, œdémateux, blan¬ 
châtres, la difficulté ne sera pas moindre. Cela ne veut pas dire que les 
lésions soient identiques, peut-être ne remarquons-nous que les ana¬ 
logies qui les rapprochent, sans savoir discerner les différences qui les 

Pour préciser cette idée prenons un seul exemple. Dans le groupe impor¬ 
tant des néphrites infectieuses, on devrait, s’il existait des différences ana¬ 
tomiques réelles de l’une à l'autre, décrire séparément la néphrite varioli¬ 
que, la néphrite pneumonique, la néphrite ourlienne.la néphrite grippale et 
ainsi des autres. Cependant, le classement par groupes semble plus avan¬ 
tageux pour l’étude. 

D’ailleurs, en rangeant dans la môme classe les néphrites congestives, 

liums, dans uno troisième, les néphrites avec lésions gloméruliires 
étendues, on no fait que mettre en pratique lo principe de classification dont 
nous avons parlé, c’est-à-dire en rapprochant l’une de l’autre des néphrites 
de cause variable, mais présentant les plus grandes analogies par la lenteur 
ou la rapidité de leur marche, bien plus encore que par l’exacte répartition 
de leurs lésions. 

C’est en somme, surtout on ce qui concorne les néphrites chroniques, la 
substitution d’une notion do physiologie pathologique pure à celle d’une 









Véliolôgie et la durée spéciale à chacune d’elles expliquent naturellement 
l’aspect des lésions trouvées h l’autopsie. Les lésions dépendent de ces deux 
facteurs au lieu de les commander; les désordres organiques s'expliquent 
par .l’influence combinée de ces deux éléments et ne peuvent en consé¬ 
quence être utilisés pour une classification générale. 
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génie des néphrites infectieuses, du passage ou de l’absence des bactéries 
dans l’urine, des variétés anatomiques des néphrites observées (congestive, 
diapédétique ou lymphomateuse, dégénérative), des qualités chimiques de 
l'albumine constatée. 

Les néphrites infectieuses paraissent le plus fréquemment reconnaître 
le mécanisme de l’intoxication, car, si l’on en excepte deux ou trois 
maladies, on est autorisé à dire que, si le rein élimine les poisons, il ne 
paraît nullement approprié à l’élimination en masse des microbes. 

L’étude des néphrites infectieuses montre que, sauf exception, la 
néphrite ne survit pas à la maladie qui lui a donné naissance; rarement 
aussi elle est la cause directe de la mort. Quand cette éventualité se 
présente, c’est que les altérations du rein sont uniformément graves et 
régulièrement disséminées. On trouve les épithéliums complètement détruits, 
ou, comme dans certaines observations, on voit s’établir une anurie presque 
absolue à la suite de l’obstruction des vaisseaux et des tubes urinifères par 
dès embolies microbiennes. 

Dans tous ces cas, exceptionnels, il faut le répéter, l’excès du mal en 
limite la durée. 

Le second groupe est celui des : Néphrites subaigües — Glomérulo¬ 
néphrites, néphrites par infection et intoxication prolongées. 

Des lésions moins violentes, bien qu’étendues aux divers éléments du 
rein, se rencontrent dans les formes prolongées des néphrites. 

Pendant quelque temps, les désordres semblent compatibles avec 
l’existence, mais, peu à peu, les lésions s’accentuent sur certaines parties, 
et les troubles urémiques ne tardent pas à apparaître. Les reins, trouvés à 
l’autopsie, sont volumineux, mais de colorations variées, depuis la teinte 
congestive ou fortement hypérémique jusqu’aux tons gris et blanchâtres. 
Dans les formes les plus rapides de ces néphrites, l’aspect à l’œil nu ne 
permet de rien discerner de spécial, alors que le microscope montre des 
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La dégénérescence graisseuse est surtout étudiée dans ses formes les 
plus graves, correspondant a des intoxications fortes. A cause même de 
l’intensité de l’empoisonnement, il n’y a' pas de réaction glomérulaire ou 
interstitielle, la description l’établit de façon indiscutable. 

Quant à la dégénérescence amyloïde, elle est présentée comme la mani¬ 
festation, sur le rein, de l’amylose, toute idée de néphrite antérieure étant 
écartée. G’est-à-dire que la dégénérescence amyloïde ne nécessite pas, pour 
se produire, une lésion antérieure de la glande, pas plus d’ailleurs que 
l’apparition de cette dégénérescence dans le foie, la rate, le pancréas, l’in¬ 
testin, les capsules surrénales, ne.nécessite le développement antérieur 


l’uretère sur toute sa longueur, avec rétention d’urine et rétrodilatation. 

Dans la syphilis du rein, en dehors des gommes (assez rares, d’ailleurs), 
il faut surtout étudier : 1° une néphrite à allure rapide, survenant au moment 
de la période secondaire; 2“ une néphrite tardive, en rapport avec la 
cachexie syphilitique, presque toujours associée à la dégénérescence amy¬ 
loïde, à moins que, ce qui est plus fréquent, celle-ci n’existe seule. 

Histologiquement, la néphrite de la période secondaire est caractérisée 
par les lésions de la glomérulo-néphrite (deux observations citées). Cette 
néphrite mérite une description qui l’individualise, au même titre que la 
néphrite scarlatineuse et la néphrite paludéenne, en la détachant de l’ancien 
groupe des néphrites parenchymateuses. A la suite de Bayer, nous indi¬ 
quions la grande fréquence et l’importance des lésions du foie, coïncidant 
avec les altérations du rein, au moment de la période cachectique qui, nous 
le savons aujourd’hui, correspond à la dégénérescence amyloïde. 

Nous en citons trois observations nouvelles. 

Dans une seule de ces observations, les lésions du foie.pouvaient être 
nettement affirmées, car il y avait ascite et subictère. Dans les deux autres, 
les altérations du foie n’ont été reconnues qu’à l’autopsie. Dans toutes les 
trois, la dégénérescence amyloïde était localisée aux espaces portes et aux 









8. — Notions pathologiques et Indications thérapeutiques 
générales sur les maladies des reins 

■ (in Traité de Thérapeutique appliquée de A. Robin, chap. I, fasc. II, 22 pages, 1895). 

Ce chapitre sert d’introduction anatomique et physiologique au Traite- 

Après avoir rappelé les notions les plus importantes d'histologie et de 
physiologie, comprenant l’élimination des différentes substances au niveau 
des épithéliums sombres et granuleux, démontrant que le rein est à la fois 
un filtre et une glande, on pose la question de savoir si tous les principes 




lésions irrémédiables et comment l’organe est menacé dans son fonctionne¬ 
ment par la violence Ou la répétition des attaques. 


Muni de ces renseignements, le médecin se préoccupera surtout de pré¬ 
ciser le plus exactement possible quel est le degré d’altération de la glande; 
car, souvent éloigné de la maladie primitive, il ne peut songer à l’atteindre 
dans son principe. On se trouve en présence d’une situation pleine de périls, 
l’insuffisance rénale est imminente. Tous les efforts doivent faire en sorte 
que cette insuffisance ne devienne pas définitive. 


— Traitement des Néphrites. 
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font défaut, c'est aller trop loin que d’affirmer déjà qu'il existe des albu¬ 
minuries d’origine stomacale, intestinale, hépatique, pancréatique, subor¬ 
données à une élaboration vicieuse des matières albuminoïdes, par simple 
trouble fonctionnel dé ces appareils. 



TRAVAUX 


Chapitre XI. Des néphrites en général. Histoire et Doctrines. — Ce 
chapitre s'est accru de toute la partie critique déjà exposée dans le 
Rapport lu au Congrès de Moscou (1897). 

On y insiste à nouveau sur les inconvénients d'une classincation anato¬ 
mique, sur l’avantage d’une classification clinique très simple, qui se 
confond d’ailleurs avec la classification pathogénique. Dans la pratique, 
une classificauon clinique suffit pour donner une idée générale de l’évolu¬ 
tion des néphrites. 

Mais il faut reconnaître qu’une classification naturelle devrait être 
basée sur l’étiologie. En l’adoptant, on serait assuré de rapporter à chaque 
maladie ce qui lui revient dans la production des altérations rénales. Tout 
au moins, cet essai devrait être tenté pour les espèces les mieux connues : 
néphrite saturnine, néphrite goutteuse, néphrite gravidique, car, ainsi que 
nous l’avons maintes fois répété, lorsqu’on est renseigné sur la cause d’une 
néphrite et sur sa durée, on en déduit facilement et sans erreur l’aspect 
des lésions trouvées il l’autopsie. 

D’après la méthode d’étude adoptée dans cette monographie, le cha¬ 
pitre XII porte comme titre : Néphrites passagères. — Néphrites des mala¬ 
dies infectieuses et des intoxications atténuées. 

Et le dernier, le chapitre XIV : Néphrites chroniques et atrophies 
rénales. — Néphrites par intoxications lentes. — Néphrites par infection 

Ce dernier sous-titre rassemble tout ce groupe de néphrites subaigües 
et prolongées se rapportant pour la plupart à la scarlatine et à la grossesse, 
et qui, ainsi que nous l’avons établi, se terminent par atrophie rénale. 

A ce moment, et malgré le jeune Age des malades, les symptômes se 
confondent naturellement avec ceux des néphrites qui se sont terminées 
par atrophie, après une période beaucoup plus longue (voir en particulier : 
Saturnisme, Goutte, etc.). 








de laboratoire, on sait avec quelles substances on agit, ainsi que les doses 
employées. Mais connaissons-nous la moindre chose de la façon dont les 
poisons tuberculeux abordent le rein de l'homme. 

Dans l’observation de Chauffard, néphrite par tuberculine, recueillie 
chez un malade qui avait été soumis antérieurement à des injections de 
tuberculine, s'étant terminée par dégénérescence amyloïde, convient-il 
d’incriminer avant tout le traitement? Faut-il rapprocher celte observa¬ 
tion dés faits signalés par Grancher et Ht Martin, où nous voyons indi¬ 
quées des lésions de néphrite allant jusqu’à l'atrophie, avec hypertrophie 
du cœur, mais sans dégénérescence amyloïde? Nous avons dit pour quelles 
raisons cette assimilation nous paraissait devoir être écartée. 

Les mêmes doutes, les mêmes objections se présentent à propos de 
toutes les expériences faites au moyen des diverses variétés de tuberculine. 

















mélanodermie, c’est que le degré seul de l’irritation est à considérer dans 
la production de la maladie bronzée (Lancereaux et Laveran). L'irritation 
prolongée du système nerveux conduit à la pigmentation; c’est, parmi les 


manifestations de la maladie d’Addison, le degré ultime de l’irritation du 
sympathique abdominal (Guay). Cette explication est assez en accord avec la 
clinique, montrant que la mélanodermie est presque toujours un symptôme 
de la période avancée de la maladie. 

A propos du traitement, résumé des acquisitions récentes sur l'opothé¬ 
rapie surrénale. 


D’après l’énumération de ces travaux et l’analyse des principaux articles 
ou mémoires, on voit quelle méthode a permis de poursuivre sans arrêt les 
transformations de la pathologie rénale depuis 1880 jusqu’à 1902, et de 
donner sur la plupart des questions importantes des solutions qui se trouvent 
reproduites dans la plupart des traités classiques. 
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Travaux sur l’Inflammation, 

les Artérites et les Scléroses 









liquéfié, c’est à peine si on peut en retrouver lès vestiges, puis la cellule 
elle-faême se désagrège. 


On peut ajouter à cette énumération que, dans les inflammations aigücs, 
les cellules irritées présentent quelquefois des ébauches de prolifération; au 
lieu d’être physiologique et de se faire par le mécanisme de la karyokinêse, 
cette multiplication est essentiellement jrrégulière et tumultueuse. 

Dans les degrés les plus légers de l’irritation cellulaire, l’ordonnance 
intérieure est à peiné troublée, et l’on peut observer la série des phéno¬ 
mènes karyokinétiques. 


iccession non interrompue des lésions que nous venons d’énu- 














à effet et à dire que, dans une glande par exemple, le tissu conjonctif 
s’hypertrophic parce que l’élément glandulaire s'atrophie ou que l’atrophie 
de la glande est soumise au développement du tissu conjonctif et à sa 
rétraction ultérieure. 

Ces idées se trouvent renversées par cette constatation que l’hyper¬ 
trophie du tissu conjonctif peut coïncider avec une hypertrophie glandu¬ 
laire, 

Quand on veut comprendre le mécanisme de l’hypertrophie conjonctive, 
il suffit d'analyser l’évolution des phénomènes qui caractérisent les inflam¬ 
mations nodulaires chroniques, dont la pathologie humaine ou comparée 
offre de nombreux exemples. 
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Chapitre I. Exisle-t-il une relation entre les artérites et les inflammations 









TRAVAUX 


«IONS SCIENTIFIQUES 


les acini des glandes, la transformation caséeuse précède, d'une façon 

la caséification est indépendante des lésions vasculaires. 

... Que le tubercule provienne d'un tube glandulaire, qu’il ait pénétré 
par les vaisseaux ou les lymphatiques, la lutte efficace ne débute en réalité 
qu’avec l’intervention des leucocytes. 

Dans le tissu conjonctif, le tubercule continue à présenter une marche 
centrifuge, dont les étapes sont indiquées par la disposition des cellules lym- 

— Évolution du tubercule dans les parois interalvéolaires et le tissu con¬ 
jonctif. 

— Évolution du tubercule dans la plèvre. Dans une plèvre présentant 
une épaisseur de 2 ou 3 centimètres, on trouvera les granulations à différents 
degrés de développement, les unes inflammatoires, d’antres caséuses, fibro- 
caséeuses, enfin fibreuses pures. Ce processus d’irritation chronique est 
véritablement un processus de sclérose hypertrophique. Observé et suivi 
dans une séreuse, où n’existent ni épithéliums ni glandes, il apparaît comme 
une hypertrophie organique d’une pathogénie fort simple. 

— Évolution analogue de la tuberculose dans le grand épiploon, les vais 
seaux n’intervenant pour ainsi dire jamais. 

On voudra bien remarquer que, dans le poumon, le bacille provoque des 
réactions de même nature dans le tissu conjonctif situé autour des capillaires, 
autour des veines, des artères, des lymphatiques, des bronches et des glandes 

D’où, malgré des destructions parfois considérables, lorsque la caséifi 
cation et la suppuration ont fait leur œuvre, des hypertrophies conjonctives 
donnant à l’organe une consistance et des dimensions inusitées. 

— Développement comparable des gommes syphilitiques, sans la partici¬ 
pation de vaisseaux, dont l'oblitération amènerait une nécrose consécutive. 
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les premières sbnt «lues à Morgagni, lettrb XVIII, lettre XXX et lettre UV. 
établissent que, même chez îles liomtnes de grande taille, robustes, vigou¬ 
reux, le système artériel n’est 1 pas toujours proportionné au développe¬ 
ment-. Il peut être au-dessous de la normale, 

























III 


Travaux sur les Tumeurs 




1. — De l’origine non bactérienne du carcinome. Étude sur 
l'anatomie pathologique comparée des néoplasmes (Tumeurs 
proprement dites) et des néoplasies infectieuses. 

(Arçh. gén. de méd., 82 pages, 1885.) 

Ce mémoire est divisé en deux parties. Là première envisage le dévelop¬ 
pement du carcinome et des tumeurs eii général; la seconde se rapporte 
à l’étude des maladies infectieuses, et plus particulièrement, à celles qui 
déterminent des proliférations cellulaires abondantes, affectant la disposi¬ 
tion de nodules ou de tuméfactions. Chacune de ces parties est précédée 
d’un sommaire qui peut donner une idée des propositions qüi y sont con¬ 
tenues et amplement développées. 

Première partie. Voici les plus importantes de ces propositions : 

- I<e développement du cancer dépendrait de la présence d’un microbe 
pathogène dans les tissus. Au moment où parut ce mémoire, tous les tra¬ 
vaux portaient la marque de l'orientation générale donnée aux recherches 
par la microbiologie. 

On acceptait donc, sans apporter de preuves, mais par une sorte d'im¬ 
pression générale, que les tumeurs malignes et les cancers relevaient de 
microbes pathogènes. Sans doute, parce qu’on ne pouvait comprendre de 
façon différente que ces produits pathologiques fussent capables de se géné¬ 
raliser et de se reproduire à distance, au moyen de cellules embolisées. 

Par suite, si la démonstration de cette idée n’était pas encore faite, cela 
ne pouvait tarder, c’était une simple question de temps. Actuellement (1908), 
le problème se pose à peu près dans les mêmes termes. 

Il y avait donc utilité et même nécessité de préciser le sens exact du mot 
















mlque et en particulier sur les modifications des cellules 
qui les constituent. 

Dans un mémoire, datant déjà de plusieurs années, nous avons établi, 
ur des faits qui ne nous paraissent pas avoir été controuvés, que les tumeurs 






































racine en tous points des revêtements épithéliaux, abstraction faite de leur 


activité physiologique antérieure. 


En peut-on dire autant des sarcomes? 


— Aperçu sur la structure des sarcomes. — Les tissus au niveau des¬ 
quels les sarcomes prennent naissance paraissent à l’état normal dans un 
parfait état d’équilibre. On n'y remarque aucun phénomène rappelant les 










Chapitre I. Dêfinilion. — Il est indispensable de donner des tumeurs 
une définition qui les comprenne toutes. On les considérait il y a quelques 
années encore comme des « tissus dé nouvelle formation ayant de la ten¬ 
dance à persister et à s’accroître » (Cornil et Ranvier). Cette définition 
s’applique en effet à quelques-unes de leurs propriétés évolutives les plus 
importantes; mais, à l’époque où elle fut adoptée, elle englobait certains 
tissus d’inflammation chronique, les gommes, les tubercules, les productions 
morveuses. Elle rassemblait ainsi des lésions disparates. Aussi est-il impos- 






quelques-unes de leurs propriétés biologiques (karyokinèse, glycogénèse) 
permet au contraire d'arriver à ce résultat. On ne peut d’ailleurs apprécier 
ces- particularités que sur des tumeurs fraîches et en pleine activité. . 

— Laissant de côté l’ancienne théorie de Virchow et la classification de 
Remak, il faut se demander comment se développent réellement les tumeurs. 

— Nous avons défendu, en 1901, la théorie du développement local aux 
dépens des cellules adultes considérées sur place, dans chaque organe. 

A propos des épithéliomas ectodermiques nous disions : 

« Soit un épithélioma de la lèvre. On le voit débuter par une saillie à 
peine appréciable, et, si l’ablation en a été faite de bonne heure, on peut 
remarquer, sur des coupes perpendiculaires à sa base d’implantation, l’élar¬ 
gissement des prolongements interpapillaires du corps muqueux de 
Malpighj; Ceci revient à dire que, dans les premières phases de Révolution 
du cancer, les travées épithéliales néoformées conservent leurs c nnexions 
avec les stratifications épidermiques sus-jacentes. A l’examen le plus minu¬ 
tieux, on n’observe dans ces blocs de cellules nouvelles aucun élément 
étranger, aucune cellule épithéliale d'un type différent soit adulte, soit 
embryonnaire. Il n’y a pas discontinuité entre les cellules de la profondeur 
et les cellules superficielles, les premières dérivent manifestement des secondes. 
Elles présentent d’ailleurs les mêmes caractères histologiques, exagérés 
parfois, » 

: Rejetant, à cause de cela, la théorie de Gohnheim et celle de Bard,« nom 
pensons au contraire que l'on peut vérifier sam peine la loi du développement 
local, sur toute l'étendue du système tégumentaire, à condition dé recueillir' 
des tumeurs de petit volume et peu de temps après leur apparition ». 
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— La généralité de cette loi, que presque tous les néoplasmes recon¬ 
naissent une origine locale aux dépens d’éléments préexistants, et se forment 
avec le concours de cellules adultes, no doit pas faire perdre de vue qu'il 
existe certaines tumeurs dont le développement reconnaît une genèse diffé¬ 
rente. 

Il en est ainsi des tumeurs complexes dites tératoïdes, dans lesquelles 
on rencontre, à l’état de prolifération accentuée, des tissus qui n’appar¬ 
tiennent pas normalement à l’organe considéré. On est surpris de trouver 
ainsi du cartilage, des muscles, des travées ossiformes, quelquefois des 
éléments nerveux, dans une glande telle que le testicule et l’ovaire.. 

Dans ces conditions, les hypothèses d inclusion fœtale, d’enclavement 
de tissus ou de débris blastodermiques, de parthénogenèse, ne peuvent être 
écartés sans discussion. 

Mais on remarquera que celle dernière classe de néoplasmes est de 
toutes la moins importante, si l’on veut bien entendre par là qu’elle con¬ 
tient relativement aux autres groupes un nombre restreint d’observations. 

Il est alors possible, tout en faisant quelques réserves sur la genèse de 
ces curieuses tumeurs, de proposer pour les autres une classification 
simple, basée aussi exactement que possible sur leurs caractères histolo¬ 
giques essentiels. 

— Suit la classification. 

Chapitre II. Évolution générale des tumeurs, caractères communs. Géné¬ 
ralisation. — Ainsi, les tumeurs dérivent presque toutes de cellules adultes 
préexistantes, dont la tendance est, non de s'isoler, mais de rester unies. 

Elles édifient ainsi des systèmes histologiques, des groupements cellu¬ 
laires plus ou moins réguliers, toujours distincts des organes normaux, 
mais très reconnaissables cependant à leurs caractères. Les cellules néofor¬ 
mées vivent en effet en colonies distinctes, formant de véritables fédérations. 

Les éléments d'une tumeur ne sont donc jamais complètement indépen- 















lus et les tissus (le réaction inflamma- 

es, les cellules immédiatement en contact avec le sang 
ix cellules endothéliales? autrement dit, les sarcomes 
liés aux endothéliomes prenant naissance au niveau 
des vaisseaux et des capillaires? Cette hypothèse est 
e à établir, pour les motifs que nous avons indiqués 


t facile de suivre les modilications d'une muqueuse 
élial de surface, autant il est difficile de mettre en 
s initiales des capillaires en plein tissu conjonctif, 
irt des sarcomes soit au niveau des endothéliums 

ent des vaisseaux à parois distinctes, comme on 
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rdtioneellulaire prenne fin d'elle-même et qu'une nouvelle fédérât , 
luire ne puisse se développer mec énergie qu'a me certaine distance 
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Chapitre glyoogér 


.es réserves glycogéniques du foie dans la cirrhose 



— Le glycogène hépatique dans les cirrhoses 

(in Arch. de Méd. expérim., 1002). 


— Le glycogène dans la membrane germinale 
des kystes hydatiques 


XI. — Le glycogène dans le développement 
de certains parasites (cestodes et nématodes) 

collab. avec I-Cepeh. 1 planche en couleur. Journal de Phys., 1904) 


Le glycogène dans le développement de quelques 
lismes inférieurs (sporozoaires, coccidies, levures) 

(En collaboration avec Loepeb. 1 planche en couleur). 

urs de ces travaux ont déjà été signalés ou analysés précédemment 

1). ' ' 

ix.premiers, seraient, suffisants pour donner une base solide à la 
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E. Chondromes; 

F. Tumeurs composées; 

G. Tumeurs bénignes (lipomes, myxomes, fibromes, myornes, angio¬ 
mes, papillomes, adénomes, kystes). 

L’examen rapide des coupes permet de discerner les principaux centres 
dè multiplication cellulaire. 

— Remarques générales sur la glycogénie cellulaire. 

Comparaison de la structure des cellules glycogénées dans les tumeurs 
et du protoplasma des cellules hépatiques. 

Pour les tumeurs : richesse en glycogène, peu de matières albuminoïdes-, 
absence de graisse, saut dans les néoplasmes au repos. 

De sorte que, dans les tumeurs vivaces à évolution rapide, les phéno¬ 
mènes nutritifs et les actes biologiques, semblent n'apporter que des modifi¬ 
cations insignifiantes dans la proportion des matériaux albuminoïdes et dés 
matières grasses contenues dans les cellules, tandis que l'accumulation du 
glycogène est vraiment surprenante. 

A cette période de leur développement, les cellules ne présentent pas 
encore l’ensemble de leurs traits distinctifs. Ainsi, par exemple, si l’on 
examine un ganglion infiltré par des cellules devant évoluer ultérieure- 
rement sous forme d’épithélioma colloïde, on verra, tout au début, des masses 
épithéliales ne sécrétant pas de mucus, mais fortement glycogénées. Plus 
tard, lés cellules présenteront toutes les phases de la métamorphose 
colloïde, en commençant par la formation de cavités intra-protoplasmiques 
remplies d’un liquide transparent. 

Les cellules des tumeurs sont encore, par ce caractère, comparables aux 
cellules de l’embryon, dans lesquelles les phénomènes de nutrition et de 
reproduction sont les seuls que l’on constate tout d’abord. La glycogé- 
nèse, est par suite, la fonction primordiale et nécessaire , elle précéde ra 
différenciation morphologique des tissus. 
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Il existe toutefois, entre le développement embryonnaire et celui des 
tumeurs, un constraste formel. Les cellules do l’embryon édifient au bout 
de peu de temps des systèmes définitifs en vue d'une fonction à accomplir; 
les tumeurs, au contraire, s’épuisent en des proliférations désordonnées sans 
jamais rien édifier de stable. Dans maints endroits, on trouve des ébauches 
d’organisation; presque toutes avortent. Le tissu prédominant de la tumeur, 
conjonctif ou épithélial, se développe en effet à l’exclusion des autres 
et ne se met jamais dans un rapport harmonique avec les tissus de l'éco- 

Les considérations précédentes démontrent que, comparées aux tissus de 
l’embryon,, les tumeurs sont des productions dans lesquelles la glycogénèse 

Le glycogène étant d'autant glus abondant que la tumeur présente un déve¬ 
loppement plus rapide , le coefficient glycogénique d'une tumeur indique son 
degré de malignité. 


6. — La glycogénèse embryonnaire 

(lin collaboration avec M. Loeper. Congrès internai, de Méd., Paris, 1900). 

Antérieurement, et à plusieurs reprises, nous avons parlé de la glyco¬ 
génèse chez l’embryon. Malgré les travaux de Cl. Bernard et la constata¬ 
tion faite par lui de la présence du glycogène dans la cicatricule de l’œuf 
de poule, ces études ne furent pas étendues aux différentes époques du. 
développement. Aujourd’hui, un exposé méthodique et systématique de la 

Lorsqu’on examine des fœtus humains, dans les premiers mois de 
l'inoubation, on trouve une grande quantité de tissus et d’organes impré¬ 
gnés de glycogène. Mais on n’a pas établi d’une façon exacte à quel 
moment précis le glycogène apparaît dans un organe déterminé et Ai 
quelle époque il disparaît d’une façon définitive. 
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Les résultats suivants sont de nature à combler en partie cette lacune. 
Nous avons recherché la répartition du glycogène chez 12 fœtus : 2 de 
50 jours; 2 de 10 jours; 2 de 3 mois; 3 de 3 mois et demi; 2 de 4 mois; 

— L 'épiderme, le pourtour des orifices naturels, les replis génitaux et, 
d’une façon générale, tout le revêtement cutané, contiennent pendant une 
période très longue une quantité considérable de glycogène, si bien que le 
foetus semble plongé dans une sorte d’atmosphère glycogénique. A l’époque 
où apparaissent dans le derme les bulbes pileux, les glandes sébacées 
et les pelotons adipeux péripilaires (4* et 5 e mois), on constate la présence 
du glycogène dans toutes ces parties. Au moment de l’apparition de la 
graisse, l'un de nous a signalé la présence du glycogène dans les vésicules 
adipeuses jeunes, alors que les gouttelettes graisseuses étaient encore de 
petit volume et à peine visibles. 

— Sous la peau, les masses musculaires des parois thoraciques et abdo- 
évidence par la gomme iodée. 

Les muscles de la langue sont des mieux indiqués; le cœur, pendant les 
premiers mois, est infiltré de glycogène dans toute son étendue. Les fibres 
musculaires lisses de l'estomac et de l’intestin ne paraissent pas en con- 

—Tous tes cartilages en sont chargés au voisinage des épiphyscs surtout, 
mais aussi les cartilages crâniens et les vertèbres dans toute la hauteur de 
Taxe vertébral. 

— Les vaisseaux, surtout les gros vaisseaux, en avant de la colonne 
vertébrale, l’aorté, l’artère pulmonaire, le sinus veineux, en sont fortement 
imprégnés. Les plus fins capillaires des organes montrent du glycogène 
dans leurs cellules endothéliales, et 1» plupart des vaisseaux, à partir d un 
certain calibre, dans leurs fibres musculaires. 

Le poumon, jusqu'à 2 mois et demi, n’est glycogéné que dans les cel- 








de l'épiderme qui le recouvre. Chacune de ces parties est imprégnée de 
glycogène d'une façon intense, les artères et la veine ombilicale, plus 
peut-être que les autres parties. 

Peu à peu le glycogène abandonne les régions définitivement consti¬ 
tuées et se localise dans la caduque sous-amniotique, dans quelques cellules 
conjonctives des cloisons placentaires, enfin dans les cellules étoilées de la 
gélatine de Wharton, où il persiste longtemps, alors que les artères et la 
veine du cordon en semblent dépourvues. 

Le dosage du glgcogène indique d’ailleurs que le placenta et le cordon 
de deux mois contiennent, pour un même poids, beaucoup plus de glyco¬ 
gène que le placenta et le cordon du sixième et du septième mois. 

Bien que ces recherches soient incomplètes, il parait impossible de 
conserver les idées de Cl. Bernard sur la fonction vicariante de la peau, 
des muqueuses, du placenta, chargés de l’élaboration du glycogène, en 
attendant que le foie devienne apte à remplir cette fonction. 



gène hépatique, pour aboutir au sucre, d’après la I 

8. — Les réserves glycogénique 
dans la cirrhose 
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glycogène hépatique dans les maladies où le foie est seul soumis ù un 
processus de destruction lente, comme dans les cirrhoses. 

La première concerne unjiomme de trente-quatre ans, mort de pneu- 

Malgré des conditions en apparence défavorables : pneumonie à carac¬ 
tère infectieux, forte élévation de température, troubles gastro-intestinaux, 
autopsie pratiquée trente heures après la mort, le foie assez gros, 
2520 grammes, très nettement cirrhotique, contenait un grand nombre 
de cellules intactes et chargées de glycogène. 

Le malade semblait d’ailleurs avoir vécu dans l’ignorance de l'affection 
du foie dont il était atteint, car il travaillait les jours précédents. Il s'agit 

Obs. IL — Homme de quarante-cinq ans, mort une demi-heure après 
son entrée à l’hôpital. Hématémèses abondantes, melæna. 

On trouve à l’autopsie, faite vingt-six heures après la mort, une cirrhose 
manifeste : foie 1 540 grammes, rate 780 grammes. Partout le glycogène est 
très abondant. 


2 30Ô grammes. Autopsie trente-six heures après la mort. 

Malgré les vomissements et la diarrhée continuelle, un amaigrissement 
progressif, une fièvre qui atteignit et dépassa 39" pendant onze jours, 40" 
pendant deux jours, malgré une alimentation faible, une tuberculose pulmo¬ 
naire en évolution, une cirrhose manifeste, le glycogène persistait dans 
presque tons les lobules. L’abondance du glycogène est, par places, si 
accusée que, sur des préparations vues à la loupe, toute là périphérie des 
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TRAVAUX 


UBI.ICATIONS SCIENTIFIQUES 


Le glycogène est-il incorporé à une subslance qui lui servirait de soutien? 

— Circonstances dans lesquelles le glycogène manque dans le foie, 
sans qu’il soit possible de donner une explication plausible de son absence. 

Deux planches avec 5 figures en couleur, montrant l’ensemble et le détail 
des lésions dans les cirrhoses, avec la répartition du glycogène suivant les cas. 

10. — Le glycogène dans la membrane germinale 
des kystiques bydatiques 

Si la structure de la membrane germinale des kystes hydatiques est diffi¬ 
cile à saisir, c'est que la plupart des réactifs ne mettent en évidence que 
des noyaux petits, assez pâles, disséminés sans ordre dans une substance 
protoplasmique où l’on n’aperçoit aucune limite cellulaire. La membrane 
ést donc réductible à un plasmodium d’une ténuité extrême, où se produisent 
tous les phénomènes actifs de la génération des vésicules proligères et des 

Il était intéressant de savoir si des méthodes de coloration différentes de 
celles utilisées habituellement, donneraient de meilleurs résultats. 

Quelques années auparavant, l’un de nous avait signalé l’existence de 
nombreuses granulations glycogéniques dans la membrane fertile des 
kystes hydatiques (voir A. Brault. Congr. de Moscou, 1897). 

Cette constatation nous avait permis de préciser la signification de la 
glycogénèse dans les tissus normaux. Actuellement, il y a irrand intérêt à 
compléter ces recherches, à pénétrer plus avant dans la biologie des kystes 
hydatiques et â interpréter plus exactement certains phénomènes encore 
discutés, dans la reproduction et le développement des kystes simples 
aréolaires ou multiloculaires. 

— Technique. Fixation, enrobage, etc. 















deviennent embryons dans l’appareil génital de la femelle. 

— Étude des embryons chez les vers ovipares, en particulier dans la 
slrongylose pulmonaire chez les moutons. 

On distingue deux variétés : 1“ le Strongylus filaria ; 2° le Strongylus 
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TRAVAUX 


ÜBÏ.ICATIONS SCIENTIFIQUES 


Suruneseclion du cœur le tissu musculaire offre un reflet gris blanchâtre 
dans presque toute l’étendue de la paroi. La transformation fibreuse de cette 
paroi est très accusée. A l’examen histologique, on discernait dans cette 
gangue fibreuse et indurée de nombreux foyers de dcsinlegration vitro- 
caséeuse, très irréguliers de contour et très particuliers d’aspect. 

L’apparence assez rare de cette myocardite permit de la comparer aux 
modifications que subit le cœur dans certaines maladies de l’homme, et, 
surtout, à l’infiltration scléro-gommeuse de la syphilis. 

Comme les vaisseaux ne présentaient aucune lésion apparente, il ne pou¬ 
vait être question d’infarctus. C’est donc bien à un processus inflamma¬ 
toire et nécrotique qu'il faut rapporter la physionomie assez singulière de 
cette altération. 


Myocardite avec dégénérescence graisseuse 
en îlots des segments cardiaques. 

A propos de deux observations, à peu près identiques, d’endocardite 
infectieuse, chez deux jeunes femmes mortes très rapidement, on reconnut & 
l’autopsie, d’une façon très nette, l’aspect tacheté et .moucheté de la fibre 
cardiaque. Dans la première observation, les bruits du cœur, d’abord assez 
"nets, s’assourdirent, au point qu’on ne percevait plus de son distinct, mais 
une sorte de bruissement et de remous très confus. 

Le pouls devint faible, petit, inégal, en même temps que précipité. La 
dypsnée était extrême, les extrémités froides et cyanosées ; après vingt- 
cinq jours de lutte et une agonie très cruelle, la mort survenait. 

Les lésions du cœur ne sont nullement étendues à tout le myocarde, elles 
apparaissent dans certainsdistricts, séparés les uns des autres par des zones 
où la fibrillation et la striation sont restées normales. La dissémination de 
la dégénérescence plaide en faveur d’une toxi-infection. En chaque point, les 




s’agit de déterminer quelles sont les lésions consécutives. 

On a souvent l’occasion d’examiner des cœurs offrant des altérations 

sont tantôt des ruptures dites spontanées du myocarde, tantôt des placards 
fibreux, occupant une plus ou moins grande étendue de la paroi cardiaque, 
ou bien des foyers gris-jaunâtre, très friables, véritables points de ramollis¬ 
sement, ou encore des anévrysmes pariétaux, dont la paroi, simplement 
fibreuse dans certains cas, est, dans d’autres, incrustée de sels calcaires et 
forme une carapace très résistante. 








SYSTÈME NERVEUX 


Hémorragie cérébrale ayant détruit la capsule externe et l’avant 
mur du côté gauche, hémiplégie droite, guérie en 8 jours. 


.Un vieillard entre à l’hôpital le 13 octobre, pour des brûlures. Frappé d’apo¬ 
plexie le 17 novembre, il présente une hémiplégie complète qui s’améliore 

survient comme conséquence de la suppuration provoquée par les brûlures. 
On trouve, dans le lobe cérébral gauche, une forte hémorragie ayant 

partie éxterne du noyau extra-ventriculaire du corps strié. Le foyer a, 
d’avant en arrière, une longueur de 3 centimètres, une hauteur de 2 centi¬ 
mètres et demi, une largeur de quelques millimètres. Il a une fprme 

■rieiir, parallèle à la grande scissure interhémisphérique. 

Le diagnostic du siège de l’hémorragie avait été fait dès les premiers 
jours. On sait en effet que les lésions rapidement curables n’intéressent pas 
la capsule interne et siègent le plus souvent dans la capsule externe et l’avant- 
mur. Cette guérison rapide n'en est pas moins remarquable. 

Examen microscopique des organes d’un enfant 
mort de paralysie pseudo-hypertrophique 

Il s’agissait d’un enfant observé par Bergeron, qui était le frère d'un 







FOIE 


Sur un cas de cirrhose hypertrophique pigmentaire 
dans le diabète sucré 

(En collaboration avec L. Galuard, in Arch. gin. de Mid., 1888). 

C’était, en 1888, une forme de cirrhose assez rare, et qui n’avait été 
observée que dans le diabète. Depuis l’observation, initiale de Hanot et 
Chauffard, celle-ci était la sixième en date, toutes les autres ayant été, d’ail¬ 
leurs, observées en France. Il en existait une septième, relatée dans les cli¬ 
niques de Trousseau, mais dont la nature avait été méconnue. 

Pathogénie : hypergénèse pigmentaire (Hanot et Chauffard); destruction 
exagérée de l’hémoglobine (Letulle) ; cirrhose antérieure, pigmentation con¬ 
sécutive (A. Brault et Galliard). Le pigment sanguin modifié, ne pouvant 
être utilisé par la cellule malade, s’y accumule. Toutes ces hypothèses sont 
très discutables. 

Le type anatomo-pathologique de la cirrhose pigmentaire, dans le diabète, 
est aujourd’hui aussi bien établi que la forme clinique du diabète bronzé. La 
mélanodermie manque d'ailleurs dans un assez grand nombre d’observations. 
D’un autre côté l’hypertrophie n’est, pas constante (L. Championnière). 

Note sur les lésions du foie et du rein dans l’éclampsie purpérale 



s, d’une façon constante, 


apparence 









Il avait été question de lésion probable du foie pour expliquer le xanthé- 
lasma, mais surtout d’une cirrhose hypertrophique. On n’avait nullement 
songé au kyste hydatique trouvé à l’autopsie, dont le volume expliquait suffi¬ 
samment la compression des voies biliaires et l'ictère chronique. D’ailleurs, 
en dehors de la présence du kyste, le foie était absolument sain. 


Observation de kyste hydatique du foie avec angiocholite 
subaigüe du lobe droit et atrophie du lobe gauche 
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a, seconde note, d'i^n ordre tout différent, présente un 




que la destruction des capsules surrénales ne pouvait par elle seule produire 
la maladie bronzée: Tant que la lésion reste confinée - à l’intérieur de la 
glande, la mélanodermie n’apparaît pas. Si', par eontrè ; , la périphérie de 
l’organe est atteinte, la colôration spéciale dé la peau ne tarde pas à se montrer: 
La condition organique suffisante pour provoquer l’apparition du syndrome 
d’Addison serait l’altération des ganglions nerveux sympathiques, compris 
dans l’enveloppe fibreuse des capsules surrénales. 

Le plexus solaire et les ganglions semi-lunaires sont eh effet souvent 
indemnes. 

La lésion des ganglions nèrveux péricapsulaires étant indispensable pour 
déterminer la production de la maladie bronzée, on comprend que les capsulés 
puissent être complètement infiltrées de matière tuberculeuse, sans qu’il en 
résulte aucun trouble. 


Les capsules ont-elles été, au contraire, attaquées par leur périphérie? 
l’apparition de la maladie d’Addison peut être précoce. 















Fièvre typhoïde ataxo-adynamlque. Laryngite 
pseudo-membraneuse. 

(Soc. Anat., .1880.) 


Leucocythémie splénique à forme latente, 
hématémèses, mélæna. 

Les symptômes gastriques et intestinaux avaient donne le change, et, en 
présence de signes tels que hématémèses noires à répétition, melæna, tumeur 
très nette occupant la grande courbure, on était autorisé à admettre l'exis¬ 
tence.d’un cancer de 1’estomaç. Si.l'examen du sang avait été pratiqué dès 
le début, l'erreur aurait été évitée, puisque, fait après la mort, dans plu¬ 
sieurs veines, il montra une quantité énorme de globules blancs. 

A l’autopsie, le volume considérable de la rate et la présence d’hémor¬ 
ragies intra-musculaires firent penser à une leucocythémie splénique, 
surtout lorsqu'après examen du tube digestif on se fut assuré qu’il n’existait 

La rate était en même temps indurée. 


Multiplicité des bacilles dans l’épiploïte tuberculeuse 
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la tête, le corps ou la queue de l’organe, mais en respectant une grande 
partie de la glande. 

Telle est l’idée que l’on peut logiquement émettre, de môme que l’on doit 
chercher la signification véritable des observations de cancer du pancréas, 
dans l'évolution desquels la glycosurie présente un taux inaccoutumé, 
dépassant par exemple, plusieurs centaines de grammes par jour. 

C'est à cette dernière catégorie qu'appartient l’observation qui fait l’objet 
de cette note. Elle se rapporte à un cancer massif du pancréas, accompagné 
de glycosurie abondante, tellement abondante que Ton aurait pu songer 
à un diabète vrai, compliqué d’ictère. Après les constatations nécropsiques, 
le problème se résume à ces termes : le diabète était-il symptomatique de la 
tumeur du pancréas? en était-il indépendant, ou plutôt existait-il avant 
l’apparition du néoplasme? Nous avons conclu à l’existence d’un diabète 
symptomatique. 

Les variations de la glycosurie dans les cancers du pancréas. 

(Cette communication n’ayant pas paru dans les Bulletins de l'Académie 

nous la publions in extenso.) 

Dans une note parue au mois de mars 1907 (Presse médicale) et intitulée : 
« Cancer massif du pancréas et diabète », nous avons essayé d’établir, avec 
Ameuille, que, pour que la glycosurie apparût et s'établit d’une façon défi¬ 
nitive, deux conditions étaient indispensables : 1” l’étendue de la destruction 
cancéreuse; 2" la nature du régime alimentaire suivi par les malades. 

observation personnelle, ainsi que de l’analyse critique d'un certain nombre 
de faits épars dans les publications, et suffisamment explicites pour qu’aucun 
doute ne subsistât sur l’interprétation qu’il convenait d’en donner. Rappe¬ 
lons quelques points de notre observation. 
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